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Zerebraler Krampfanfall 
und Lungenrundherd 
unter Immunsuppression
Bild und Fall
Anamnese
Der Patient, ein Landwirt, mit dem Erst­
ereignis eines tonisch­klonischen Krampf­
anfalles, wurde notfallmäßig zur stati­
onären Aufnahme zugewiesen. Anam­
nestisch zu erheben waren eine schwere 
COPD bei positiver Raucheranamnese so­
wie eine seit 8 Wochen bestehende immun­
suppressive Therapie mit Azathioprin und 
Steroiden bei Pyoderma gangraenosum 
am linken Unterschenkel (nachgewiesen: 
 Streptococcus pneumoniae ca. 3 Monate zu­
vor). Weitere Angaben waren ein ungewoll­
ter Gewichtsverlust von ca. 6–10 kg in den 
letzten 3 Wochen, kein Fieber, kein Nacht­
schweiß.
Klinik
Der noch immer stark adipöse 72­jäh­
rige Patient (BMI >40) präsentierte sich in 
einem sehr schlechten Allgemeinzustand 
bei ausgeprägter Komorbidität (neben der 
bereits erwähnten COPD bestanden eine 
schwere koronare und hypertensive Kardio­
pathie mit Status nach Vorderwandinfarkt 
sowie ein steroidinduzierter Diabetes mel­
litus).
Bei der klinischen Untersuchung auffäl­
lig waren ein chronischer, produktiver Hus­
ten (weißlich­gelber, teilweise auch brau­
ner Auswurf), eine Belastungsdyspnoe 
 NYHA II–III und Unterschenkelödeme 
beidseits mit einem 4x3 cm großen, ca. 
3 mm tiefen Ulkus am linken Unterschen­
kel. Auskultatorisch fand sich über beiden 
Pulmones ein exspiratorisches Giemen bei 
insgesamt gedämpftem Atemgeräusch. Die 
neurologische Untersuchung war ohne pa­
thologische Befunde.
Diagnostik
Entzündungswerte. Entzündungswerte 
(unter immunsuppressiver Therapie) nur 
mäßig erhöht. Leukozyten: 16,3 G/l, CrP: 
62 mg/l.
Lungenfunktionsprüfung. Schwere 
obstruktive Ventilationsbehinderung bei 
FEV1 0,98 l (37%), FVC 1,97 (57%) und ne­
gativem Inhalationstest.
aBGA. Hypoxämie mit pO2 von 61,2 mm­
Hg.
Bildgebende Diagnostik. Im CT Nach­
weis einer frontalen zerebralen Raum­
forderung links mit leichtem perifo­
kalem Ödem (. Abb. 1). Thorax­CT 
(. Abb. 2). Im Kontroll­MRT des Schä­
dels leichte Größenprogredienz des zere­
bralen Herdes um 1 cm auf 2,6 cm Durch­
messer im Vergleich zum CT vor 21 Ta­
gen sowie Zeichen einer möglichen In­
flammation.
Bronchoskopie/Bürste/BAL. Acht Tage 
vor Zuweisung: unauffällig für maligne 
Zellen, unauffällige Mikroskopie. Im Tra­
cheobronchialsekret Nachweis von Leu­
kozyten und grampositiven Kokken (Kul­
tur: Mischflora aus Moraxella catarrhalis, 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae).
Blutkulturen und Sputumproben. Es 
wurden Blutkulturen und Sputumproben 
zur mikrobiologischen Untersuchung ge­
wonnen.
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Abb. 1 9 Schädel-CT 
mit Darstellung einer 
zerebralen Raumforde-
rung links mit perifo-
kalem Ödem
Abb. 2 9 Unklare pul-
monale Raumforde-
rung links mit zentraler 
Einschmelzung (s. Pfeil)
Ihre Diagnose? D
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Definition
Die Nokardiose stellt eine seltene gram­
positive bakterielle Infektion mit aeroben 
Aktinomyzeten der Gattung Nocardia dar. 
Nokardien – 22 Spezies sind heute be­
kannt – kommen ubiquitär vor: in Erd­
boden, Feuchtbiotopen, verfaulenden 
Früchten. Sie gelangen v. a. via Inhalation 
in den menschlichen Körper. Zwei Drittel 
der Infektionen mit Nokardien betreffen 
deshalb die Lunge. Verletzungen der Haut 
ermöglichen eine kutane Infektion [3]. 
Unterschieden wird die lokalisierte von 
der systemischen (disseminierten) Infek­
tion. Bei Letzterer sind durch hämatogene 
Streuung 2 oder mehr Organsysteme, z. B. 
ZNS, Knochen, Retina, Herz, Nieren, be­
troffen. Die systemische Dissemination ist 
mit einer hohen Mortalität verbunden.
Pathogenese
Nokardiosen treten sowohl bei im­
munkompetenten als auch bei abwehr­
geschwächten Patienten auf. Allerdings 
weist die überwiegende Mehrzahl der Pa­
tienten eine Immunsupprimierung ver­
schiedenster Genese auf, z. B. im Rahmen 
der Transplantationschirurgie, bei Auto­
immunerkrankungen, HIV oder chro­
nischen Erkrankungen wie der COPD, 
insbesondere auf der zellvermittelten 
 Ebene.
> Diabetes, Alkoholmissbrauch 
und Tuberkulose können eine 
Nokardiose begünstigen
Diabetes, Alkoholabusus und Tuberkulo­
se sind weitere Faktoren, die eine Nokar­
diose begünstigen können [2, 4, 6]. Da die 
Erreger überall in der Natur vorkommen, 
ist anzunehmen, dass für Personen, die in 
der Landwirtschaft tätig sind und eine im­
munsuppressive Therapie erhalten, ein er­
höhtes Risiko hinsichtlich der Nokardio­
se besteht.
Diagnostik
Da die klinische Symptomatik völlig un­
spezifisch ist (Fieber, allgemeine B­Symp­
tomatik, Husten bei pulmonalem Befall), 
wird die Nokardiose oft nicht oder zu spät 
differenzialdiagnostisch in Erwägung ge­
zogen. Somit vergeht in der Regel wert­
volle Zeit bis zur Diagnosestellung – die 
Angaben hierzu schwanken in der Lite­
ratur zwischen 2 Tagen und 12 Monaten 
[1].
E Differenzialdiagnostisch 
auszuschließen sind v. a. 
Infektionen mit Aspergillen, 
Mykobakterien und Kryptokokken.
Bei den mikrobiologischen Anforde­
rungen von z. B. Blut­ und Sputumpro­
ben sollte deshalb – insbesondere bei prä­
disponierten Patienten – explizit die Un­
tersuchung auf Nokardien verlangt wer­
den, damit u. a. spezielle Kulturen ange­
legt werden und bestimmte Reagenzien, 
die Nokardien zerstören können (z. B. 
Cysteinverbindungen), nicht zum Ein­
satz kommen. Neben den üblichen Fär­
be­ und Kulturtechniken hat insbesonde­
re die PCR aufgrund von schnellen und si­
cheren Ergebnissen einen hohen Stellen­
wert. Untersuchungen mit der 16S­rRNA 
Sequence­Analyse zeigten eine 100%ige 
Treffsicherheit für alle eingesandten Pro­
ben (Sputum, Abszessmaterial, Hautbiop­
sien; [5]).
Therapie
Neben einer u. U. im Einzelfall notwen­
digen chirurgischen Sanierung (z. B. bei 
Hirnabszessen) besteht die Therapie der 
Nokardiose in einer Langzeitantibiotika­
gabe, wobei systematische Untersu­
chungen zur Therapiedauer in der Litera­
tur fehlen. Empfohlen werden eine 1­ bis 
3­monatige Therapie bei kutanem Befall, 
die Nokardiose der Lunge sollte 6 Monate 
und eine zerebrale Nokardiose 12 Monate 
behandelt werden.
E Immunsupprimierte Patienten 
sollten generell mindestens 
1 Jahr therapiert werden.
Sulfonamide in Kombination mit Trime­
thoprin sind das am häufigsten zum Ein­
satz kommende Therapeutikum. Alter­
nativen sind Augmentin­Clavulansäure, 
Amikacin, 3.­Generation­Cephalospori­
ne oder Fluoroquinolone. Auch auf die­
sem Gebiet fehlen entsprechend prospek­
tiv­randomisierte Studien, die Mono­ und 
Kombinationstherapie der verschiedenen 
Antibiotika vergleichen. Das Problem 
bei einigen Nocardia­Spezies, wie z. B. 
 Nocardia farcinica, stellt die relativ ausge­
prägte Resistenz gegenüber zahlreichen, 
sonst gut wirksamen Antibiotika dar [1].
Verlauf im vorliegenden Fall
Im vorgestellten Fall verstarb der Patient 
2 Monate nach Diagnosestellung. Die Ob­
duktion ergab als Todesursache das Vor­
liegen einer Rechtsherzinsuffizienz mit 
multiplen beidseitigen parazentralen Lun­
genembolien. Des Weiteren lagen 2 chro­
nische Hirnabszesse von 1,8 und 0,6 cm 
Durchmesser vor. Ein Erregernachweis 
gelang in den Spezialfärbungen nicht.
Prognose
Insgesamt weist die disseminierte Nokar­
diose eine hohe Mortalität auf, von 7–44% 
bei immunkompetenten bis über 85% bei 
immunsupprimierten Patienten sowie bei 
zerebralem oder disseminiertem Befall 
steigend [1].
Fazit für die Praxis
Bei einer steigenden Inzidenz von Pati-
enten, die eine Immunsuppression auf-
weisen, sollten bei unklaren pulmonalen 
Prozessen mit oder ohne zerebrale Be-
teiligung neben dem Bronchialkarzinom 
auch systemische Infektionen u. a. mit 
Nokardien abgeklärt werden. Eine ent-
sprechende Anforderung muss dazu vom 
behandelnden Arzt an das mikrobiolo-
gische Referenzlabor begleitend zu den 
eingesandten Blut- und Sputumproben 
gehen.
D  Diagnose:  
Systemische Nokardiose
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Zusammenfassung
Die Zahl der Patienten, die eine immunsup-
pressive Therapie erhalten, ist steigend. Dem-
zufolge sollte bei unklaren pulmonalen Pro-
zessen mit oder ohne zerebrale Beteiligung 
neben einem Bronchialkarzinom immer auch 
an eine opportunistische systemische Infek-
tion gedacht werden. Als ein Beispiel dafür 
wird hier über eine systemische Nokardiose 
berichtet. Da die klinische Symptomatik der 
Nokardiose völlig unspezifisch ist, wird sie oft 
nicht oder zu spät differenzialdiagnostisch in 
Erwägung gezogen. Nokardien kommen ubi-
quitär vor. Sie gelangen v. a. via Inhalation 
in den menschlichen Körper. Unterschieden 
wird die lokalisierte von der systemischen 
(disseminierten) Infektion, die mit einer ho-
hen Mortalität, insbesondere bei immunsup-
primierten Patienten, verbunden ist. In der 
Regel besteht die Therapie der Nokardiose in 
einer Langzeitantibiotikagabe.
Schlüsselwörter
Nokardiose · Nokardien · Immunsuppression · 
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Cerebral seizure and pulmonary nodule under immunosuppression
Abstract
The number of patients undergoing immu-
nosuppressive therapy is increasing. Thus in 
patients with unknown pulmonary process-
es with or without cerebral involvement, not 
only lung cancer but also opportunistic sys-
temic infection should be included in the dif-
ferential diagnosis. A case study of system-
ic nocardiosis is presented by way of exam-
ple. Since the clinical signs of nocardiosis are 
nonspecific, the disease is often not taken in-
to consideration until a very late stage, if at 
all. Nocardias are found ubiquitously. Inha-
lation is the most common mode of entry. 
A distinction must be made between a lo-
calised infection and a systemic (disseminat-
ed) one. Systemic infection is associated with 
a high mortality rate, especially in immuno-
suppressed patients.  As a general rule, long-
term administration of antibiotics is the treat-
ment of choice.
Keywords
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